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Neuropsychologische Frühzeichen der häufigsten
Demenzformen
Abstract
Die häufigsten Demenzformen zeichnen sich durch charakteristische neuropsychologische
Störungsmuster in der präklinischen und frühen klinischen Phase aus. Eine die wichtigsten kognitiven
Bereiche mit sorgfältig normierten Tests prüfende neuropsychologische Untersuchung kann zur frühen
Differentialdiagnose und zur Identifikation von Vorläufersyndromen beitragen.
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Zusammenfassung
Die häufigsten Demenzformen zeichnen sich durch 
charakteristische neuropsychologische Störungsmu-
ster in der präklinischen und frühen klinischen Pha-
se aus. Eine die wichtigsten kognitiven Bereiche mit 
sorgfältig normierten Tests prüfende neuropsycho-
logische Untersuchung kann zur frühen Differenzi-
aldiagnose und zur Identifikation von Vorläufersyn-
dromen beitragen.
Résumé
Les formes les plus courantes de la démence se 
 distinguent par des perturbations neuropsycholo-
giques caractéristiques de la phase pré-clinique et 
clinique précoce. Une investigation neuropsycholo-
gique qui examine les domaines clés cognitifs avec 
des tests standardisés de façon approfondie peut 
contribuer au diagnostic différentiel précoce et à 
l’identification des syndromes précurseurs.
■ ICD-10 und DSM-IV fordern für die Diagnose 
einer Demenz das Vorhandensein multipler ko-
gnitiver Defizite, eine Verschlechterung gegen-
über einem früheren Leistungsniveau und All-
tagsbeeinträchtigungen. Ausschlusskriterien sind 
ein Delir oder psychische Störungen. Die De-
menzprävalenz steigt im Alter exponenziell (1,5% 
bei 65- bis 69-Jährigen, 25% bei über 85-Jährigen). 
Die häufigsten Formen sind die Alzheimer-De-
menz (AD, 50–70%), die subkortikale vaskuläre 
Demenz (sVD, 15–30%), die Demenz mit Lewy-
Körperchen (DLB, 10–20%) und die Frontotem-
porale Lobärdegeneration (5%) mit den Subtypen 
frontale Variante (fvFTD), Semantische Demenz 
(SD) und Primär Progressive Aphasie (PPA). 
Ausser der sVD, die auf Gefässerkrankungen be-
ruht, sind dies alles degenerative Demenzen, die 
sich durch fortschreitenden Neuronenabbau aus-
zeichnen.
Entwicklung der häufigsten Demenzen
Man nimmt an, dass den häufigsten Demenz-
formen eine jahrzehntelange Prodromalphase vor-
ausgeht, in der die pathologischen Prozesse ohne 
klinische Symptome voranschreiten. Diese wird 
gefolgt von einer präklinischen Phase, in der erste 
kognitive Symptome auftreten, die jedoch die Le-
bensführung kaum beeinflussen. Erst wenn diese 
beeinträchtigt ist, wird eine Demenz diagnosti-
ziert. 
Da bei den häufigsten Demenzen der patholo-
gische Prozess in unterschiedlichen Hirnregionen 
beginnt, können im leichten Demenzstadium un-
terschiedliche neuropsychologische Störungsmu-
ster beobachtet werden, die zur Differenzialdia-
gnose beitragen.
Neuropsychologische Frühzeichen 
der häufigsten Demenzen
Die Neuropathologie der Alzheimer-Demenz be-
ginnt im medialen Temporallappen, später sind 
dann auch der laterale Temporallappen, der Pa-
rietallappen und der Frontallappen betroffen. Als 
Leitsymp tom stehen Gedächtnisdefizite im Vor-
dergrund. 
Bei der Demenz mit Lewy-Körperchen sind vor 
allem subkortikale Gebiete (u.a. Basalganglien), 
der Frontal-, der Okzipital- und Parietallappen be-
troffen. Dies führt zu den Leitsymptomen Parkin-
sonismus, Aufmerksamkeitsfluktuationen und 
Diagnostik der Demenz
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visuelle Halluzinationen sowie Exekutivfunktions-, 
visuokonstruktive und -perzeptuelle Defizite.
Bei der frontalen Variante der frontotempora-
len Lobärdegeneration ist zunächst der ventrome-
diale Frontallappen betroffen mit Ausweitung bis 
hin auf den anterioren Temporallappen. Leitsymp-
tome sind Veränderungen in Persönlichkeit und 
Sozialverhalten (Enthemmung, Apathie oder 
Ruhelosigkeit, emotionale Verflachung, Hyper-
oralität). Neuropsychologische Frühzeichen sind 
Exekutivfunktionsdefizite mit Perseverationen, 
Regelverstössen, Konfabulationen sowie mangeln-
dem Verständnis für abstrakte Inhalte (z.B. Sprich-
wörter).
Die Semantische Demenz (SD) resp. die Pri-
mär Progressive Aphasie (PPA) sind Subtypen 
der frontotemporalen Lobärdegeneration mit 
Sprachstörungen als Leitsymptom, wobei diese 
bei der SD vorwiegend das Sprachverständnis und 
bei der PPA die Sprachproduktion betreffen. Bei 
der SD ist früh vor allem der linksseitige laterale 
Temporallappen betroffen, bei der PPA der lin-
ke inferio re Frontallappen.
Bei der subkortikalen vaskulären Demenz tre-
ten Gefässveränderungen vor allem in den Basal-
ganglien und im periventrikulären Marklager auf. 
Diese Veränderungen stören die Verbindungen 
zum Frontallappen. Dies führt zu den Leitsymp-
tomen fokalneurologische Zeichen, Gang- und 
Miktionsstörungen sowie zu Exekutivfunktions- 
und Aufmerksamkeitsstörungen. 
In Tabelle 1 sind die neuropsychologischen 
Symptommuster im Frühstadium der häufigsten 
Demenzen aufgeführt. 
Präklinische neuropsychologische 
Frühzeichen 
Demenzen in der präklinischen Phase zu erfassen 
ist hochaktuell. Das etablierteste Konzept ist das 
Mild Cognitive Impairment (MCI, leichte kognitive 
Beeinträchtigung), das die Kriterien objek tivierbare 
kognitive Defizite, subjektive Beschwer den (Be-
troffene oder Bezugspersonen) sowie intakte All-
tagsfunktionen fordert. Defi zitäre Testleistungen 
werden in der Praxis oft unter halb 1,5 Standardab-
weichungen von der Altersnorm definiert. Es wer-
den vier Subtypen unter schieden (Tab. 2).
Prävalenzraten für MCI und jährliche Konver-
sionsraten zur Demenz variieren stark nach Art der 
Stichprobe (klinische oder Bevölkerungsstichpro-
be), des Subtyps und der Operationalisierung der 
Diagnosekriterien (Tests, Cut-offs). Die Prävalenz- 
und Konversionsraten liegen bei 15–40% bzw. 10–
20%. Personen mit MCI haben im Vergleich zu ge-
sunden Personen ein 2,7-fach erhöhtes Risiko, an 
einer Demenz zu erkranken, bei Personen mit 
Amnestic MCI ist das Risiko sogar um den Faktor 
3 erhöht. 
Tab. 1 Neuropsychologische Frühsymptome der häufi gsten Demenzformen
Alzheimer-
Demenz
Lewy-Body-
Demenz
Frontale 
Lobärdege-
neration, 
frontale 
Variante
Semantische 
Demenz
Primär 
Progressive 
Aphasie
Subkortikal 
vaskuläre 
Demenz
Episodisches Gedächtnis 
Unmittelbarer Abruf
Verzögerter Abruf
Verzögertes Wiedererkennen
↓↓
↓↓
↓
↓
↓
0
↓
↓
0
(↓)
(↓)
(↓)
(↓)
(↓)
(↓)
↓
↓
0
Sprache
Benennen
Kategoriale Flüssigkeit
Phonematische Flüssigkeit
Verständnis
↓
↓↓
↓
0-↓
0
↓
↓
0
0
↓
↓
↓
↓↓
↓↓
↓
↓↓
↓↓
↓↓
↓↓
0
0
↓
↓
0
Aufmerksamkeit 0 ↓↓ ↓ 0 0 ↓
Visuelle Wahrnehmung 0 ↓↓ 0 (↓) 0 0
Visuokonstruktion ↓ ↓↓ 0-↓ 0 0 ↓
Exekutivfunktionen ↓ ↓↓ ↓↓ (↓) (↓) ↓↓
0 = keine Beeinträchtigung; ↓ = leichte Beeinträchtigung; ↓↓ = schwere Beeinträchtigung;
(↓↓) = leichte Beeinträchtigung aufgrund von sprachlichen Defiziten
Tab. 2 Subtypen des Mild Cognitive Impairment (MCI)
1) Amnestic MCI – Single Domain: Beeinträchtigung nur des Gedächtnisses
2)  Amnestic MCI – Multiple Domains: Beeinträchtigung des Gedächtnisses 
sowie in mindestens einem anderen kognitiven Bereich
3)  Non-Amnestic MCI – Single Domain: Beeinträchtigung nur in einem 
kognitiven Bereich, jedoch nicht des Gedächtnisses
4)  Non-Amnestic MCI – Multiple Domains: Beeinträchtigung in mindestens 
zwei kognitiven Bereichen, jedoch nicht des Gedächtnisses
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Neuere Daten weisen auf mögliche Demenz-
entwicklungen bei Vorliegen der vier MCI-Sub-
typen hin (Tab. 3). Die prädiktive Validität einer 
MCI-Diagnose ist noch fraglich und daher nicht 
mit einer zuverlässigen Demenzdiagnose zu ver-
wechseln. Differenzialdiagnostisch kommen vor 
allem Depressionen infrage: Sie haben eine Prä-
valenz von 20–30% im höheren Lebensalter und 
führen zu vergleichbaren leichten Gedächtnis-, 
Aufmerksamkeits- und Exekutivfunktionsdefizi-
ten. Diese sind nach Abklingen der Depression 
meist regredient bzw. reversibel.
Ein neueres, einen Zustand noch vor MCI be-
schreibendes Diagnosekonzept ist das Subjective 
Cognitive Impairment (SCI; Subjektive kognitive 
Beeinträchtigung). Bei SCI klagen Betroffene 
über kognitive Einbussen ohne objektivierbare 
Befunde. Die prädiktive Bedeutung des SCI für 
Demenz muss noch abgeklärt werden, verlangt 
aber wegen seiner hohen Prävalenzraten (Anga-
ben von 27–88%) mit Zunahme im höheren Al-
ter weitere Vertiefung. Neuere Studien weisen auf 
Zusammenhänge mit neuropathologischen und 
anatomischen Veränderungen, aber auch Depres-
sivität, Ängstlichkeit und Persönlichkeitsvariablen 
hin. Aktuell liegt noch kein Konsens über eine 
standardisierte Erfassung vor. Abbildung 1 zeigt 
den hypothetischen Demenzverlauf mit Vorläu-
fersyndromen.
Neuropsychologische Untersuchung
Eine ausführliche neuropsychologische Untersu-
chung ist für die Identifizierung von MCI und des-
sen Subtypen sowie zur Differenzialdiagnose der 
häufigsten Demenzen im Frühstadium unerläss-
lich. Screeningtests wie der Mini Mental Status 
und der für MCI und Anfangsphasen sensitivere 
DemTect sind zur Identifikation des jeweiligen 
MCI- oder Demenztyps nicht geeignet. Hingegen 
stellt die CERAD-NP-Plus-Testbatterie aufgrund 
der ausgezeichneten Normierung ein verlässliches 
Basisinstrument zur Demenzabklärung dar und 
kann je nach Fragestellung mit weiteren Tests an-
gereichert werden. 
Zur geeigneten Testauswahl vor dem Hinter-
grund einer limitierten Untersuchungszeit ist bei 
einer Überweisung eine möglichst konkrete Fra-
gestellung mit wichtigen Informationen aus der 
Anamnese und Fremdanamnese sowie bereits er-
folgten bildgebenden und Laboruntersuchungen 
sehr hilfreich. 
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Tab. 3 Spätere Demenzformen bei verschiedenen MCI-Subtypen
Spätere Demenzformen
Degenerativ Vaskulär
Amnestic 
MCI
Single domain Alzheimer-Demenz
Multiple 
domains
Alzheimer-Demenz Vaskuläre 
Demenz
Non-Amnestic 
MCI
Single domain Frontotemporale 
Lobärdegenerationen
Multiple  
domains
Demenz mit Lewy-
Körperchen
Vaskuläre 
Demenz
M
CI
-S
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n
Abb. 1 Hypothetische kognitive Entwicklung bei Demenz
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Zusammenfassung
Die symptomatische Wirksamkeit der medikamen-
tösen antidementiven Therapie der Alzheimer-De-
menz mit Cholinesterase-Inhibitoren und Meman-
tin ist innerhalb der Indikationsbereiche belegt. Der 
Einsatz dieser Wirkstoffe kann empfohlen werden. 
Auch für den klinisch-praktischen Nutzen der Sub-
stanzen gibt es Hinweise, die jedoch unterschied-
licher Bewertung unterliegen. Für die Demenz-
behandlung haben die Deutsche Gesellschaft für 
Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde 
sowie die Deutsche Gesellschaft für Neurologie 
Ende 2009 ihre gemeinsame S3-Leitlinie «De-
menzen» veröffentlicht. Sie bietet Wegleitung zu 
pharmakologischen, aber auch zu nicht-medikamen-
tösen Behandlungformen bei Demenzen. 
Résumé
L’efficacité symptomatique du traitement médica-
menteux antidémentif de la maladie d’Alzheimer 
avec les inhibiteurs de la cholinestérase et la méman-
tine est prouvée au niveau des indications. 
L'utilisation de ces agents peut être recommandée. 
Aussi pour le bénéfice clinique et pratique de ces 
substances, il existe des indications, mais qui sont 
objet d’une différente appréciation. Pour le traite-
ment de la démence, la Société allemande de psy-
chiatrie, psychothérapie et neurologie et la Société 
allemande de neurologie ont publié leur conjointe 
ligne directrice S3 «démence» à la fin de 2009. Elle 
fournit des directives sur les traitements pharmaco-
logiques, mais aussi non médicamenteux de la dé-
mence.
■ Trotz der gut belegten Wirksamkeit von Cholin-
esterase-Inhibitoren (ChEI) und Memantin insbe-
sondere auf die kognitiven Fähigkeiten bei Alzhei-
mer-Demenz wird seit Jahren über den klinischen 
Wert dieser Substanzen diskutiert. Vor allem der 
Nutzen für den Patienten jenseits der Punktverbes-
serung auf parametrisierten Testskalen und die mit 
der Verschreibung verbundenen Kosten werden in 
Frage gestellt. International haben sich daraus teil-
weise erhebliche Differenzen in der Verschrei-
bungspraxis ergeben. Auch im deutschsprachigen 
Raum kommen unterschiedliche Expertengruppen 
zu divergenten Bewertungen der Evidenz [1, 2]. 
Woran soll sich der Verschreiber also halten? Im 
November 2009 wurde die S3-Leitlinie «De-
menzen» veröffentlicht, auf die sich dieser Artikel 
stützt [3].
Wann mit der antidementiven 
Therapie  beginnen?
Es gibt keine Hinweise für die Wirksamkeit von 
ChEI im Off-label-Einsatz bei Patienten mit Mild 
Cognitive Impairment (MCI) bezüglich einer Ver-
zögerung der Konversion zur Alzheimer-Demenz 
[4]. 
Eine Ausnahme ist eventuell die Subgruppe der 
MCI-Patienten mit depressiven Symptomen; bei 
diesen Patienten kann eine Therapie mit Donepe-
zil möglicherweise eine verzögernde Wirkung 
haben [5]. Demgegenüber steht das Nebenwir-
kungspotenzial der ChEI, insbesondere auch eine 
möglicherweise erhöhte Mortalität von MCI-Pa-
tienten unter Behandlung mit Galantamin [6].
Für den Off-label-Einsatz von Memantin bei 
MCI liegen keine kontrollierten Studien vor [7]. 
Eine kleine Studie mit 60 Probanden untersuchte 
jedoch den Einsatz von Memantin bei «Age-asso-
ciated memory impairment», also bei Probanden 
älter als 50 Jahre, deren kognitive Leistungen in-
nerhalb ihrer Altersnorm lagen. Memantin verbes-
serte die Gedächtnisleistung nicht, führte jedoch zu 
einer leichten Verbesserung der Aufmerksamkeit 
[8].
Aufgrund dieser Daten sollte die medikamentöse 
antidementive Therapie trotz möglichem Patien-
tenwunsch nicht im Stadium MCI, sondern erst nach 
Diagnosestellung Alzheimer-Demenz beginnen, 
selbstverständlich unter Berücksichtigung weiterer 
Faktoren wie Komorbidität, Komedikation, Betreu-
ungssituation etc. 
Alzheimer-Krankheit
Medikamentöse antidementive 
Therapie 
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Welches Antidementivum ist geeignet?
Bislang haben sich trotz der unterschiedlichen 
pharmakodynamischen und -kinetischen Profile 
der ChEI nur wenig Hinweise für die Überlegen-
heit einer Substanz ergeben [9, 10]. Die Auswahl 
des Antidementivums erfolgt deswegen anhand 
der Verträglichkeit und mit Blick auf eine geeig-
nete Darreichungsform (Tab. 1). Bei Einsatz der 
Antidementiva soll die höchste verträgliche Dosis 
angestrebt werden [3].
Der Wechsel auf ein anderes Antidementivum 
beispielsweise bei Unverträglichkeit ist möglich 
[11]. Die gleichzeitige Anwendung von zwei ChEI 
wurde bislang nicht ausreichend untersucht und 
sollte nicht erfolgen. Hingegen gibt es Hinweise, 
dass  sich die Wirkung einer Behandlung der mit-
telschweren bis schweren Alzheimer-Demenz durch 
die kombinierte Gabe von Donepezil und Meman-
tin verbessern lässt [12]. Beim Einsatz von Donepe-
zil bei schwerer Alzheimer-Demenz handelt es 
sich allerdings um eine Off-label-Verschreibung 
(Abb. 1).
Welche Nebenwirkungen 
können auftreten?
Den bekannten gastrointestinalen Nebenwirkun-
gen der ChEI kann mit langsamer Eindosierung 
entgegengewirkt werden. Auch steht mit dem Riva-
stigmin-Pflaster eine Darreichungsform zur Verfü-
gung, welche die gastrointestinalen Nebenwir-
kungen reduziert und die Einnahme sicherstellt 
[13]. 
Nicht zu vernachlässigen ist bei ChEI das Risi-
ko für kardiale cholinerge Nebenwirkungen: Eine 
populationsbasierte Kohortenstudie konnte zeigen, 
dass Patienten unter ChEI ein erhöhtes Risiko für 
Synkopen, Spitaleintritte wegen Bradykardien, 
Schrittmacherimplantationen und Hüftfrakturen 
(als Folge der Synkopen) hatten [14]. Memantin ist 
im Allgemeinen gut verträglich, besondere Auf-
merksamkeit erfordert jedoch die mögliche Auslö-
sung von Halluzinationen und Verwirrtheitszustän-
de durch die Substanz [7]. 
Wie ist der Therapieerfolg?
Den Therapieerfolg einer antidementiven Thera-
pie zu bestimmen, ist wegen des progredienten 
und wechselhaften individuellen Verlaufs der 
Grund erkrankung kaum möglich. Zudem ist zu 
berücksichtigen, dass die verfügbaren Antidemen-
tiva nach heutigem Kenntnisstand rein symptoma-
tisch wirken. Es gibt bislang auch keine ausrei-
chende Evidenz für Subgruppen von Patienten mit 
Alzheimer-Demenz, die von einer Behandlung 
besonders gut oder besonders wenig profitieren 
würden [3]. 
Die klinische Erfahrung zeigt, dass Angehörige 
oder Betreuende von Alzheimer-Erkrankten dem 
Behandler Erfolge berichten, die einem Antide-
mentivum zugeschrieben werden. Diese Beobach-
tungen decken sich mit den Ergebnissen der übli-
cherweise nur kurz dauernden Zulassungsstudien. 
Sie belegen die Wirksamkeit der Medikamente gut 
anhand einer Verbesserung der Skalenwerte für 
Kognition und Aktivitäten des täglichen Lebens. 
Bezüglich der Kognition haben ChEI bei leichter 
bis mittelgradiger Alzheimer-Demenz je nach Ana-
lyse eine Wirksamkeit von 2–3 Punkten auf der 70-
punktigen ADAS-cog-Skala (nach sechsmonatiger 
Behandlung) [10, 15, 16]. Die jährliche Verschlech-
terung dieser Patientengruppe auf der ADAS-cog-
Tab. 1 Applikationsformen und Dosierungen der Antidementiva  (S3-Leitlinie «Demenz»)
Substanz Applikationsform Einnahme-
frequenz
Startdosis Zieldosis
Donepezil Tabletten (5 mg, 10 mg)
Schmelztabletten (5 mg, 10 mg)
1 x tgl.
1 x tgl.
2,5–5 mg tgl. abends
2,5–5 mg tgl. abends
10 mg tgl. abends
10 mg tgl. abends
Galantamin Retardierte Hartkapsel (8 mg, 16 mg, 24 mg)
Lösung (1 ml entspricht 4 mg)
1 x tgl.
2 x tgl.
8 mg retard morgens
2 x 4 mg
16–24 mg tgl. morgens
16–24 mg tgl.
Rivastigmin Hartkapseln (1,5 mg, 3 mg, 4,5 mg, 6 mg)
Lösung (1 ml entspricht 2 mg)
Transdermales Patch (4,6 mg/24 h, 
9,5 mg/24 h)
2 x tgl.
2 x tgl.
1 x tgl.
2 x 1,5 mg
2 x 1–1,5 mg
4,6 mg/24h
6–12 mg tgl.
6–12 mg tgl.
9,5 mg/24 h
Memantin Tabletten (5 mg, 10 mg, 15 mg, 20 mg)
Tropfen (1 ml entspricht 10 mg)
1 x oder 
2 x tgl.
2 x tgl.
5 mg tgl.
5 mg tgl.
20 mg tgl. (Kreatinin-Clearance 
>60 ml/min/1,73 m2)
10 mg tgl. (Kreatinin-Clearance 
40–60 ml/min/1,73 m2)
Abb. 1 Therapieempfehlungen bei Alzheimer-Demenz
leicht miƩelschwer/moderat schwer
Off-label: Donepezil,
Galantamin,
MemanƟn + Donepezil
Donepezil,Galantamin,RivasƟgmin
MemanƟn
na
ch
: [
3]
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Skala beträgt durchschnittlich etwa 5,5 Punkte 
[17].
Entscheidender für die klinische Bewertung der 
Substanzen ist jedoch der Effekt einer Langzeitbe-
handlung; hierzu ist die Datenlage sehr begrenzt. In 
der AD2000-Studie wurde die Langzeitanwendung 
von Donepezil im Vergleich zu Placebo bei ambu-
lanten Patienten mit leichter bis mittelgradiger Alz-
heimer-Demenz doppelblind und randomisiert 
untersucht. Nach zweijähriger Anwendung von Do-
nepezil ergab sich bezüglich der Kognition eine sta-
tistisch signifikante, aber nur geringe Verbesserung 
von 0,8 MMSE-Punkten. Es bestanden keine Un-
terschiede zwischen den Behandlungsgruppen be-
züglich anderer Endpunkte wie Institutionalisierung, 
Ausmass der Verhaltensstörung oder Tod [18]. 
Beobachtungsstudien aus dem Jahr 2009 zeigen 
ein eindeutigeres Bild. Basierend auf einem «Per-
sistenz-Index», gebildet aus der Anzahl Jahre des 
Antidementivaeinsatzes und der Anzahl Jahre mit 
Krankheitssymptomen, konnte eine signifikante 
Assoziation der «Behandlungspersistenz» mit ver-
schiedenen kognitiven und nicht-kognitiven Leis-
tungen gezeigt werden. Gegenüber den unbehan-
delten Studienpatienten zeigte die mit maximaler 
Persistenz behandelte Kohorte eine geringere Ver-
schlechterung im MMSE um einen Punkt pro Jahr; 
der Effekt war über mehrere Jahre kumulativ [19]. 
Eine weitere Studie konnte über einen Beobach-
tungszeitraum von bis zu zehn Jahren zeigen, dass 
Patienten, die ChEI einnahmen, während der Be o-
bachtungsperiode signifikant seltener in Alters- und 
Pflegeheime eintraten als unbehandelte Pa tienten. 
Bei einer Kombinationsbehandlung mit ChEI und 
Memantin war der Effekt noch ausgeprägter [20]. 
Wann soll die Therapie enden?
Es gibt Hinweise darauf, dass sich Patienten, bei 
denen ChEI abgesetzt werden, gegenüber der wei-
terbehandelten Gruppe bezüglich Entwicklung des 
MMSE-Werts und des Verhaltens verschlechtern 
[21, 22]. Auch in der klinischen Praxis treten immer 
wieder Fälle auf, bei denen das Ende der Antide-
mentivatherapie mit einem Funktionseinbruch in 
Zusammenhang gebracht werden kann [23, 24]. 
Eine medikamentöse antidementive Therapie soll-
te deswegen nur nach reiflicher Abwägung been-
det werden, üblicherweise im Stadium der schweren 
oder schwersten Demenz, wenn trotz Therapie eine 
Verschlechterung der Symptomatik über mehrere 
Wochen eintritt oder wenn Zweifel am Nutzen-
 Nebenwirkungsverhältnis bestehen.
Was bringt die Zukunft?
Mit den heute verfügbaren Antidementiva lässt 
sich die Alzheimer-Krankheit nicht kausal behan-
deln. Klassische Substanzen wie Ginkgo, aber auch 
neuere Therapieansätze wie Statine oder nicht-ste-
roidale Antirheumatika haben die Erwartungen 
nicht erfüllt; zur Prävention oder Behandlung der 
Alzheimer-Demenz werden diese Substanzen als 
weitgehend unwirksam angesehen [25–28]. Auch 
bei Dimebon, das in einer methodisch hochwer-
tigen Studie in Russland ausserordentliche Wirk-
samkeit gezeigt hatte, geben jüngste, noch unver-
öffentlichte Daten aus der Nachfolgestudie Anlass 
zu Zweifeln [29, 30]. 
Hingegen stellen die Sekretase-Inhibitoren, wel-
che die Bildung von Aβ als Baustein des Amyloids 
beeinflussen, weiterhin ein vielversprechendes the-
rapeutisches Prinzip dar, auch wenn der Gamma-
Sekretase-Modulator Tarenflurbil in einer Phase-
III-Studie keinen Wirksamkeitsnachweis erbringen 
konnte [31, 32]. Die grössten therapeutischen Hoff-
nungen wecken Immunisierungsstrategien, die ak-
tuell in vielen klinischen Studien untersucht wer-
den [33]. Zusammen mit einer wirksamen Methode 
zur Alzheimer-Diagnose im vorsymptomatischen 
Stadium bieten Impfungen im Erfolgsfall Aussicht 
auf eine echte präventive Wirksamkeit, was im Ver-
gleich zu den heute verfügbaren Antidementiva 
einem therapeutischen Durchbruch ersten Ranges 
entspräche.
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Zusammenfassung
Verhaltensstörungen bei Demenz sind für Betrof-
fene wie Angehörige die hauptsächliche Belastung. 
Die Diagnostik setzt eine eingehende Analyse des 
oft komplexen Bedingungsgefüges voraus. Die The-
rapie bleibt oft schwierig und beinhaltet verschie-
dene Interventionsebenen. Im Vordergund stehen 
zunächst nichtmedikamentöse Massnahmen, die bei 
zunehmendem Schweregrad pharmakotherapeu-
tisch ergänzt werden.
Résumé
Des problèmes de comportement dans la démence 
présentent la charge majeure aussi bien pour les con-
cernés que pour leur proches. Le diagnostic néces-
site une analyse détaillée de la situation souvent 
complexe. Le traitement est souvent difficile et com-
porte différents niveaux d’intervention. Au premier 
plan sont d’abord des mesures non médicamenteu-
ses avec une gravité croissante, complétées par la 
pharmacothérapie.
■ Mindestens 90% aller Demenzkranken entwi-
ckeln im Verlauf nichtkognitive Störungen, die 
auch als BPSD («Behavioural and psychological 
symptoms of dementia») zusammengefasst werden. 
Es handelt sich um eine inhomogene Gruppe psych-
iatrisch-neuropsychologischer Phänomene, die den 
kognitiven und somatisch-neurologischen Demenz-
symptomen gegenübergestellt werden (Tab. 1). Dass 
BPSD als die eigentliche Belastung für Betroffene 
und auch das Umfeld anzusehen sind, wird heute 
kaum noch bestritten. Die Therapie ist in vielen Fäl-
len schwierig. So sind BPSD der weitaus häufigste 
Grund für eine gerontopsychiatrische Hospitalisa-
tion oder eine Platzierung im Pflegeheim.
Diagnostik
Im frühen Demenzverlauf werden BPSD nicht im-
mer als krankheitswertig erkannt. Diskretere Ver-
änderungen von Vitalität, Affektivität, Impulskon-
trolle oder Sozialverhalten entziehen sich in der 
Regel einer strukturierten Erfassung, sind stark vom 
situativen Kontext abhängig und häufig nur subjek-
tiv wahrnehmbar. Kennzeichnend ist auch, dass die 
Defizite weniger in der normierten Konsultations-
situation auftreten, wo für einen überschaubaren 
Zeit raum eine Anpassungsleistung erbracht werden 
kann. Vielmehr sind die Angehörigen schon zu 
einem frühen Zeitpunkt der Demenz mit diesen 
Symptomen konfrontiert. Morosität, Gereiztheit 
oder eine störende Akzentuierung von bislang inte-
grierten Persönlichkeitszügen führen rasch zu fami-
liären Spannungen oder Konflikten im Umfeld.
Grundlage der Diagnostik von BPSD ist eine 
sorgfältige Analyse der somatischen Bedingungen 
(Begleiterkrankungen, Mobilität, Kontinenz, Schmer-
zen etc.), der gegebenen Einschränkungen in der 
persönlichen Lebensentfaltung sowie psychodyna-
mischer resp. interaktioneller Bedingungen [1]. Phä-
nomenologisch einheitlich erscheinende Zustands-
bilder wie Agitiertheit, Aggressivität etc. erfordern 
bei unterschiedlicher Ätiologie eine differenzierte 
Therapie. Zu klären ist auch, ob die Symptomatik 
primär dem demenziellen Prozess oder einer aku-
ten deliranten Dekompensation zuzuordnen ist. Bei 
eingeschränkter Selbstwahrnehmung des Patienten 
ist man stets auch auf fremdanamnestische Anga-
ben angewiesen. Unterstützend können strukturierte 
Instrumente eingesetzt werden. Als praktikabel hat 
sich insbesondere das Neuropsychiatrische Inven-
tar (NPI) von Cummings erwiesen [2].
Verhaltensstörungen bei Demenz
Schutz und Sicherheit
werden immer wichtiger 
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Affektstörungen
Die Frühphase der Demenz geht oft mit einer aus-
geprägten Depression einher. Neben psychologi-
schen Mechanismen, insbesondere der Auseinander-
setzung mit der Erkrankung und den veränderten 
Lebensperspektiven, spielt der degenerative Pro-
zess selbst mit Beeinflussung der serotonergen und 
noradrenergen Transmission eine wichtige Rolle.
Bei fortgeschrittener Demenz ist die Diagnose 
einer Depression oft weniger eindeutig, auch wenn 
sich Aspekte eines depressiven Syndroms wie Rück-
zug, Verweigerungshaltung, Gereiztheit, ängstliche 
Agitiertheit etc. finden. Das die Depression allfäl-
lig verstärkende negativistische Reflexionsvermö-
gen nimmt mit zunehmender Erkrankung ab. Von 
einer Depression mit einer durchgehend gedrückten 
Grundstimmung klar abzugrenzen ist die situativ 
reagible Affektlabilität. Maniforme Syndrome sind 
seltener, auch bei frontaler Pathologie dominiert 
die Affektverflachung.
Gestörte psychomotorische Aktivierung
Die Diskrepanz zwischen noch unbeeinträchtigter 
Mobilität und gleichzeitig fehlerhaften Handlungs-
konzepten bei situativer Desorientiertheit sind 
Grundlage der Weglauftendenz. Das in der fortge-
schritten Demenz häufig gesteigerte Arousal kommt 
in ziellosem Wanderdrang, ungerichteter Aktivität 
oder Bewegungsstereotypen zum Ausdruck. Patho-
logisches Rufen, Schreien, Lachen oder Weinen fol-
gen einem stereotypen Muster mit abruptem Be-
ginn. Dabei werden ähnliche Pathomechanismen 
wie bei zwanghaftem Verhalten vermutet, was das 
therapeutische Ansprechen auf Serotonin-Wieder-
aufnahmehemmer (SSRI) erklären könnte. Die als 
Sundowning bezeichnete Störung der Tag-Nacht-
Regulation beinhaltet eine Zunahme der Aktivität 
am Abend und während der Nacht mit Tagesmü-
digkeit. Bei häuslicher Betreuung führt dies rasch 
zu einer Überforderung der Angehörigen.
Von einer Depression zu unterscheiden ist das 
Apathiesyndrom, das bei 60–90% aller Patienten 
mit fortgeschrittener Demenz auftritt. Es ist das ein-
zige Symptom im Bereich der BPSD, das mit dem 
Schweregrad der Demenz korreliert. Die zugrunde 
liegende Motivationsstörung betrifft Motorik, 
Kognition und Affektivität. Die Patienten wirken 
aspontan, passiv und affektiv indifferent. Im Gegen-
satz zur subjektiven Wahrnehmung der indolent 
wirkenden Patienten belastet die Störung besonders 
das Umfeld.  
Aggressivität
Viele, oft noch rüstige Demenzpatienten können 
ihre kognitiven Defizite schlecht einschätzen bzw. 
wahrnehmen, was wiederum zur Überforderung in 
der Alltagsbewältigung wie Ankleiden, Ortswech-
sel etc. führt und sich in verbaler oder auch hand-
greiflicher Aggressivität äussern kann. Spontane 
aggressive Handlungen ohne Umfeld- oder Situa-
tionsbezug sind seltener.
Psychotische Symptome 
Paranoide Symptome im Alter, auch sublim mani-
festiert als Misstrauen oder Akzentuierung zwang-
hafter Persönlichkeitsmerkmale, sind häufig asso-
ziiert mit einer sich entwickelnden Demenz, 
gelegentlich sogar als Frühsymptom. Grundlage 
sind neben vermuteten Veränderungen im meso-
limbischen und mesokortikalen Dopaminsystem 
und nachgewiesenen funktionellen Veränderun-
gen im frontalen Kortex fehlerhafte kognitive Er-
klärungsmodelle der Patienten. Diese können ver-
stärkt werden durch eine reduzierte sensorische 
Kontrolle bei Seh- oder Hörminderung. Aggressi-
vität oder Depression sind häufige Folgephäno-
mene. Halluzinationen werden vornehmlich bei 
der Parkinson- und Lewy-Körperchen-Demenz 
beo bachtet.
Nichtmedikamentöse Massnahmen 
Die Datenlage für die Evidenz einzelner Interven-
tionen ist inkonsistent. Dies erklärt sich durch die 
Schwierigkeit der Erfassung nichtkognitiver Stö-
rungen bei Demenz sowie das hochkomplexe Bedin-
gungsgefüge. Evidenzbasierte, das heisst durch ran-
Tab. 1 BPSD bei unterschiedlichen Demenzformen 
Alzheimer-Demenz Apathie, Agitiertheit, Depression, Angst
Vaskuläre Demenz Apathie, Depression, Wahn
Frontotemporale Demenzen Apathie, Enthemmung, stereotype Verhaltens-
störungen, Appetit-/Essstörungen
Demenz mit Lewy-Körperchen Visuelle Halluzinationen, Wahn, Depression
Parkinson-Demenz Visuelle Halluzinationen, Wahn, Depression, 
Schlafstörungen
Tab. 2 Nichtpharmakologische Interventionen bei BPSD
Demenzstadium
früh mittel spät
Funktionelles Training
Kognitives Training, Mnemotechniken x
Realitätsorientierungstraining (ROT) x
Kognitive Verhaltenstherapie x
Verhaltenskontrolle
Psychagogik x x
Sozialpädagogische Konzepte x x
Operante Verfahren x x
Emotionale Stabilisierung
Stützende Psychotherapie x x
Selbsterhaltungstherapie x x
Validation x x
Snoezelen (multisensorische Stimulation) x x
Umgebungsgestaltung/Milieu x x
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domisierte Studien untermauerte Vorgehensweisen, 
bestehen mit unterschiedlichem Evidenzgrad.
Die nichtmedikamentöse Therapie ist grundle-
gend. Mit fortschreitender Erkrankung verlagert sich 
der Schwerpunkt vom Ziel eines Funktionszugewinns 
durch Training und Herausforderung immer mehr 
hin zu Vermittlung von Schutz und Sicherheit im 
Sinn einer palliativ-therapeutischen Haltung und 
konsekutiver Verantwortungsübernahme von aus-
sen. Dem entspricht die Tatsache, dass Angehörige 
zunehmend zum Verhandlungspartner in den thera-
peutischen Überlegungen werden.
Psychotherapeutisch sind in der Frühphase einer 
Demenz gut strukturierte, für den Patienten kogni-
tiv nachvollziehbare Ansätze auf verhaltensthera-
peutischer Basis zweckmässig. Entscheidend ist das 
Ermöglichen von alltagsnahen Erfolgserlebnissen 
zur Vermittelung von Selbstwirksamkeit [3, 4].
Bei fortgeschrittener Demenz oder komplexeren 
Betreuungssituationen, etwa einer Heimplatzierung, 
ist das erweiterte Betreuungsteam in entsprechende 
Konzepte miteinzubeziehen. Bei störendem Verhal-
ten ist ein entschlossenes direktives psychagogisches 
Vorgehen angezeigt mit klarer therapeutischer Füh-
rungsrolle. Hilfreich sind geeignete Rahmenbedin-
gungen wie eine geschützte Abteilung oder Bezugs-
pflege, um Sicherheit, Vertrauen und persönliche 
Verbindlichkeit herzustellen. Tabelle 2 gibt einen 
Überblick über verschiedene Ansätze, die in die Be-
handlungspflege von Demenzpatienten integriert 
werden können.
Pharmakotherapie
Die medikamentöse Therapie der BPSD stützt sich 
im Wesentlichen auf die allgemeinen Konzepte der 
symptomorientierten Psychopharmakotherapie. 
Die Auswahl wird durch das Wirkungs- und insbe-
sondere Nebenwirkungsprofil bestimmt. Für Ace-
tylcholinesterasehemmer (AChE-H) bestehen ins-
besondere bei Lewy-Body-Demenz Hinweise für 
eine günstige Beeinflussung von Verhaltensstö-
rungen. Ansonsten ist die Datenlage für AChE-H 
wie auch für Memantine in der Indikation BPSD 
inkonsistent. 
Das stereotyp und zwanghaft anmutende patho-
logische Schreien, Lachen und Weinen scheint gün-
stig auf die Gabe von SSRI (Citalopram) zu reagie-
ren. Für depressive Verstimmungen sollten in erster 
Linie Antidepressiva ohne anticholinerge und Blut-
druck senkende Nebenwirkungen eingesetzt wer-
den. Bei der Gabe von Antipsychotika ist das Risi-
ko immer sorgfältig abzuwägen – im Hinblick auf 
unerwünschte Nebenwirkungen und die erhöhte In-
zidenz von zerebrovaskulären Ereignissen. 
Als einziges Psychopharmakon hat Risperidon 
eine Indikation für die Behandlung von Verhaltens-
störungen bei Demenz. 
Unter den Antikonvulsiva ist eine positive Wir-
kung von Carbamazepin am besten untersucht. Für 
Valproat ist die Evidenz deutlich geringer. Auch 
bei diesen Substanzen ist eine gute Risikoabwägung 
hinsichtlich Nebenwirkungen vorzunehmen. Prega-
balin wurde kürzlich für die Behandlung von 
Angsterkrankungen zugelassen und zeigt auch bei 
älteren Patienten eine gute Verträglichkeit. Zu Ver-
haltensstörungen, insbesondere Angst, bei Demenz 
liegen keine Daten vor. Tabelle 3 zeigt eine Aus-
wahl medikamentöser Optionen bei BPSD [4, 5]. 
Anzumerken ist, dass es auch bei günstigen 
räumlichen und personellen Voraussetzungen nicht 
immer gelingt, ein belastendes Verhalten zu be-
grenzen. Gleichzeitig muss die Betreubarkeit des 
Demenzkranken sichergestellt werden, was in der 
gegebenen Versorgungsrealität eine Sedation un-
ter Abwägen von Risiken wie Apathie, Sturzgefähr-
dung oder Immobilisationsfolgen bedeutet. Hier 
kann der Versuch einer gezielten Fokussierung auf 
bestimmte Aktivitäts- bzw. Ruhephasen während 
des Tages einen Kompromiss darstellen.
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Tab. 3 Auswahl pharmakotherapeutischer Optionen bei BPSD
Symptomatik Substanz Dosierung/d
Depression Citalopram (Seropram®)
Escitalopram (Cipralex®)
Mirtazapin (Remeron®)
Moclobemid (Aurorix®)
Sertralin (Zoloft®)
20–40 mg
10–30 mg
15–30 mg
150–300 mg
50–100 mg
Angst Citalopram (Seropram®)
Mirtazapin (Remeron®)
20–40 mg
15–30 mg
Aggressivität, Agitiertheit, 
psychotisches Erleben
Carbamazepin (Tegretol®, Timonil®)
Valproat (Depakine®, Orfiril®)
Olanzapin* (Zyprexa®)
Quetiapin* (Seroquel®)
Risperidon* (Risperdal®)
300–600 mg
300–900 mg 
2,5–10 mg
25–100 mg
0,5–2 mg
Schlafstörungen Clomethiazol (Distraneurin®) 
Pipamperon (Dipiperon®)
Trazodon (Trittico®)
2–8 Kapseln
10–40 mg
25–100 mg
*insbesondere bei psychotischem Erleben
ONLINE-TIPP
•  www.kompetenznetz-demenzen.de
•  www.nice.org.uk
•  www.evidence.de
•  www.dgppn.de/de_kurzversion-leitlinien_30.html
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Zur zertifizierten Fortbildung bitte die Antworten im Antwortkasten ankreuzen und an den Medien&Medizin Verlag senden oder den 
Fragebogen im Internet ausfüllen (www.medien-medizin.ch). Einsendeschluss ist der 23. August 2010. 
Die richtigen Antworten werden in der InFo Neurologie & Psychiatrie 4/2010 veröffentlicht.
Arztst
empel
ZERTIFIKAT Auch online: www.medien-medizin.ch
Ich versichere, alle Fragen selbst beantwortet zu haben.
Name
Strasse, Nr.
PLZ, Ort
Ort, Datum Unterschrift
«Demenz»
Die Antworten bitte deutlich ankreuzen:
 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
A Ó Ó Ó Ó Ó Ó Ó Ó Ó Ó
B Ó Ó Ó Ó Ó Ó Ó Ó Ó Ó
C Ó Ó Ó Ó Ó Ó Ó Ó Ó Ó
D Ó Ó Ó Ó Ó Ó Ó Ó Ó Ó
Bitte senden an: Medien&Medizin Verlag MMV AG, Neugasse 10, 8005 Zürich, 
Fax 044 250 28 03
CME-FRAGEN ZU «DEMENZ»
1. Bei welcher Demenzform leiden die 
 Patienten typischerweise unter Ent-
hemmung?
(richtige Antwort ankreuzen)
A Alzheimer-Demenz
B Lewy-Körperchen-Demenz
C Frontotemporale Demenz
D Vaskuläre Demenz
2. Welche Aussagen zum Mild Cognitive 
 Impairment (MCI) sind richtig?
(alle richtigen Antworten ankreuzen)
A Bei 10–20% der Patienten mit MCI entwi-
ckelt sich innerhalb eines Jahrs eine 
Demenz.
B Man unterscheidet zwei Subtypen des 
MCI: mit und ohne Beeinträchtigung des 
Gedächtnisses.
C Die wichtigste Differenzialdiagnose des 
MCI ist eine Depression.
D Bei Patienten mit MCI sind die Alltags-
funktionen nicht eingeschränkt.
3. Wann sollte die antidementive medika-
mentöse Therapie beginnen?
(richtige Antwort ankreuzen)
A Bei Patienten mit familiärer Belastung 
präventiv ab dem 60. Lebensjahr
B Bei Diagnose eines MCI
C Bei Diagnose eines MCI und einer beglei-
tenden Depression
D Bei Diagnose einer Alzheimer-Demenz
www.medien-medizin.ch
ZERTIFIZIERTE
FORTBILDUNG
4. Welche Aussagen zur Therapie mit Anti-
dementiva sind richtig?
(alle richtigen Antworten ankreuzen)
A Bei Unverträglichkeit ist es nicht sinnvoll, 
auf ein anderes Antidementivum zu 
wechseln.
B Die gleichzeitige Anwendung von zwei 
Cholinesterasehemmern (CEI) ist bei Pa-
tienten mit mittelschwerer Demenz 
sinnvoll.
C Bei den CEI gibt es keine Hinweise auf 
die Überlegenheit einer Substanz.
D Rivastigmin ist das einzige Antidementi-
vum, das als transdermales Patch zur 
Verfügung steht.
5. Welche Nebenwirkungen sind typisch bei 
der Gabe von Memantin?
(alle richtigen Antworten ankreuzen)
A Halluzinationen
B Verwirrtheit
C Durchfall
D Synkopen
6. Bei welchem Antidementivum muss die 
Dosierung bei Patienten mit Niereninsuf-
fizienz reduziert werden?
(richtige Antwort ankreuzen)
A Donepezil
B Galantamin
C Rivastigmin
D Memantin
7. Welche Aussagen zu Verhaltensstörun-
gen bei Demenz sind korrekt?
(alle richtigen Antworten ankreuzen)
A Mehr als 90% aller Demenzkranken ent-
wickeln nichtkognitive Verhaltensstörun-
gen.
B Verhaltensstörungen lassen sich wäh-
rend der Arztkonsultation oft nicht ob-
jektivieren.
C Verhaltensstörungen treten in der Regel 
erst in fortgeschritteneren Demenz-
stadien auf.
D Verhaltensstörungen sind der häufigste 
Grund für eine Platzierung im Pflege-
heim.
8. Welche Verhaltensstörungen sind typisch 
für die entsprechende Demenzform?
(alle richtigen Antworten ankreuzen)
A Frontotemporale Demenz: 
visuelle Halluzinationen und Angst
B Vaskuläre Demenz: 
Apathie und Depression
C Alzheimer-Demenz: 
Depression und Agitiertheit
D Parkinson-Demenz: 
Schlafstörungen und Wahn
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Schwerpunkt
Frage 1: Welches sind die drei häufigsten 
 Lokalisationen von cerebralen Aneurysmen?
Die richtigen Antworten sind B, C und D. Jeweils 
rund 25% aller Aneurysmen finden sich an den drei 
Lokalisationen A. communicans anterior, am Abgang 
der A. communicans posterior und an der Bifurka-
tion der A. cerebria media.
Frage 2: Wie manifestieren sich cerebrale 
 Aneurysmen am häufigsten?
Die richtige Antwort ist C. Die Subarachnoidalblu-
tung ist mit Abstand die häufigste klinische Präsen-
tationsform von Aneurysmen. Seltener werden sie 
durch Kompressionswirkungen auf benachbarte 
Strukturen symptomatisch, vor allem bei «giant 
aneurysms». Das klassische Beispiel ist die Lähmung 
des III. Hirnnervs durch ein Aneurysma der A. com-
municans posterior.
Frage 3: Welche bildgebenden Verfahren sind bei einer akuten Subarachnoidalblutung 
(SAB) am sinnvollsten?
Die richtigen Antworten sind A, B und C. Die MR-Untersuchung ist nicht Methode der 
ersten Wahl bei einer akuten SAB. Im Vergleich zum CT ist die MR schlechter verfügbar, sie 
dauert länger und die Überwachung der Patienten ist schwieriger. Darüber hinaus weist 
die MR-Angiografie im Vergleich zur CT-Angiografie eine niedrigere Sensitivität für den 
Nachweis kleinerer Aneurysmen auf.
Frage 4: Welche Folgen haben rupturierte Aneurysmen?
Die richtige Antwort ist C. Die Ruptur führt bei rund einem Drittel der Betroffenen zum 
Tod, bei einem Drittel zum Überleben mit mehr oder weniger gravierenden Ausfällen von 
Hirnfunktionen, und beim letzten Drittel im Bestfall zur vollständigen Heilung – nach 
mehr oder weniger langem Leidensweg. 
Frage 5: Auf welchen Parametern basiert momentan die Einschätzung des Rupturrisikos 
von Aneurysmen?
Die richtigen Antworten sind A und B. Die aktuell geltenden, durch 2D-Bildgebung etab-
lierten Standards der International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms (ISUIA) 
Study Group betreffend Abschätzung des Rupturrisikos basieren allein auf der Aneurysma-
grösse und -lokalisation.
Frage 6: Wie wird der Blutfluss in einem Aneurysma durch Coiling korrigiert?
Die richtigen Antworten sind A und D. Die Korrektur des Blutflusses führt über umschrie-
bene Gerinnung im Aneurysmalumen schrittweise und bestenfalls zum «reverse remode-
ling», das heisst der Normalisierung der Gefässwand.
Frage 7: Wie häufig sind Subarachnoidalblutungen?
Die richtige Antwort ist B. In den Industrienationen erleiden rund 10 pro 100 000 Personen 
und Jahr eine Subarachnoidalblutung.
Frage 8: Welche Massnahmen gehören primär zur Rehabilitation in der Akutphase?
Die richtigen Antworten sind A und B. Während der Akutphase erfolgt die prophylaktische 
Rehabilitation. Rehabilitative Frühmassnahmen betreffen die Lagerung, Kontrakturprophy-
laxe, Aspirationsprophylaxe, Frühmobilisation und die erste Stimulation verlorener kogni-
tiver Funktionen sowie die psychologische Stützung der Angehörigen.
Frage 9: Welche Komplikationen kommen beim Rehabilitationsverlauf nach SAB 
gehäuft vor?
Die richtigen Antworten sind A und D. Die Gefahr für Vasospasmen ist zwischen Tag 3 und 
10 nach der Blutung am grössten, bleibt in abnehmendem Grad aber in die Zeit der post-
akuten Rehabilitation hinein bestehen. Die Entwicklung eines posthämorrhagischen Früh-
Hydrocephalus durch Okklusion oder Abflussbehinderung und mit akuten bis subakuten 
Hirndruckzeichen wird meistens problemlos erkannt. Hervorzuheben ist die ebenso häufig 
schleichende Entwicklung eines Spät-Hydrocephalus, die als genuine Verlangsamung oder 
gar Stagnation der funktionellen Verbesserung im Rehabilitationsverlauf fehlgedeutet 
werden kann.
Frage 10: Welche Pharmaka können die Neuroplastizität positiv beeinflussen?
Die richtigen Antworten sind C und D. Neben der negativen Beeinflussung der Neuroplas-
tizität durch Neuroleptika, Benzodiazepine und Barbiturate spricht die aktuelle Studien-
lage für eine positive Beeinflussung der Neuroplastizität beispielsweise durch Amphe t-
amine oder L-Dopa.
9. Pathologisches Rufen, Schreien, Lachen 
oder Weinen spricht besonders gut an 
auf eine Therapie mit…
(richtige Antwort ankreuzen)
A Haloperidol
B Serotonin-Wiederaufnahmehemmern
C Trizyklischen Antidepressiva
D Antikonvulsiva
10. Welches Psychopharmakon ist zur Be-
handlung von Aggressivität und psycho-
tischem Erleben bei Demenz indiziert?
(richtige Antwort ankreuzen)
A Trazodon (Trittico®)
B Citalopram (Seropram®)
C Valproat (Depakine®, Orfiril®)
D Risperidon (Risperdal®)
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